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 多能性を持つEC細胞 PSA1と分化能を持たないEC細胞 F9との混合胚様体を形成させると、
PSA1細胞の分化が抑制されること示されている。またマウスES細胞はEC-CMによっても樹立
可能である。これらの報告は、EC細胞は分化抑制、あるいは未分化性維持に機能する因子
を分泌している可能性を示唆していた。本研究では、EC-CMには未分化性維持に機能し、か
つこれまでに報告のあるシグナル経路のいずれも介さない新規の経路を介する因子が含ま
れる可能性を示唆した。またF9-CMと、P19-およびPCC3-CMに含まれるES細胞未分化性維持
因子は、細胞増殖に与える影響が異なることから、別々の因子により担われている可能性
が考えられる。PCC3-CMにおいては、LIF以外のStat3を活性化する因子と活性化しない因子
によってES細胞の未分化性が維持されていると考えられる。これらEC細胞特異的な未分化
性維持因子は、ES細胞のみでなく、EC細胞自身の未分化性維持にも機能している可能性が
ある。 
 
結 論 
 EC-CMに含まれる未同定因子は、これまでに報告のあるどのシグナル経路も介さずES細胞
の未分化性を維持することから新規シグナル経路を介する因子であると考えられる。これ
らEC細胞由来新規未分化性維持因子を同定することは、多能性幹細胞の制御メカニズムに
とどまらず生体内における多能性維持機構の解明にもつながる可能性がある。 
 
 
 
 
 
